INTRODUCCION

El ergot del sorgo aparecio primeramente en 1915 en estado de Madras
en la India y es causado por el hongo Claviceps africana en algunas partes del
sudeste de Africa (Anénimo, 1996) y por Claviceps sorghi en la India
(Rodriguez, 1997) el estado asexual de ambas especies de Claviceps es
Sphacelia sorghi. El ergot es observado en Brasil durante la temporada del
cultivo en 1995. La identificacion fue confirmada por el doctor Pete Mantle del
colegio imperial de Londres. La enfermedad fue extendida y reportada por todas

las regiones productoras de sorgo en Brasil. (Rodriguez y Frederickson 1997).

Durante 1995 y 1996 se extendi6é a lo largo Centro y Sudamérica. En
febrero la enfermedad fue detectada por primera vez en Puerto Rico y en la

Republica Dominicana y a la vez cerca de San Fernando Tamaulipas, México.

El ergot entra a la planta a través de los estigmas e infecta solamente a
ovulos sin fertilizar. Una vez que el ovario se fertiliza se convierte en resistente

a la enfermedad.

Consecuentemente el ergot afecta mas a los campos de produccion de semillas

donde hay una pobre sincronia en la floracion entre las lineas paternales



femeninas y masculinas provocando una falta de viabilidad del polen cuando los

estigmas estan receptivos.

La falta de polinizacion provoca que el ovario se comience a abrir y que
sea mas vulnerable a la infeccion del ergot. Sin embargo, también pueden
causar algun dafno en las cosechas de granos comerciales por las condiciones

ambientales que limitan al polen.

Aun que el principal modo de dispersion del ergot son los conidios
llevados por el viento. Lotes de semillas infectadas pueden ser una fuente de
infeccién a larga distancia. EI hongo puede producir en la panoja del sorgo
pequefias y densas estructuras resistentes de color negro Illamados
esclerocios. Los esclerocios son muy resistentes a los extremos ambientales
consecuentemente pueden servir como deposito a largo plazo de la

enfermedad.

El objetivo del presente trabajo fue:

Realizar estudios de etiologia y epidemiologia del ergot del sorgo.

REVISION DE LITERATURA



Antecedentes.

La enfermedad fue observada sobre sorgo por McRae en 1917 en la
India. Fue notificada en Alemaya, Etiopia en parcelas experimentales en 1982
pero no fue considerada de importancia. Posteriormente fue reportada en siete
regiones de Asia y 18 de Africa. Los sitios donde la enfermedad se hizo
presente fue en parcelas de produccién de semillas hibridas particularmente, si
las lineas se restablecen no producen adecuado polen, los estigmas tienen

mala esterilidad (Tegegne y colaboradores 1994).

Consideracién del compendio de las enfermedades del sorgo, el ergot del
sorgo es una enfermedad que ataca a las flores individuales, causa un pobre
desarrollo en la semilla y puede evitar completamente el desarrollo del grano,
hace imposible la trilla por la secrecion azucarada. El ergot del sorgo puede

reducir drasticamente la produccién (Gustafson, 1997).

En adicion, el ergot del sorgo reduce la germinacién y la emergencia de
semillas infectadas y hace la cosecha mas susceptible a otras enfermedades.
Flores infertiles de plantas de citoplasma de machos estériles son altamente
susceptibles, asi la enfermedad puede tener severo impacto sobre la

produccion de semillas hibridas (Gustafson, 1977).

Distribuciéon Geografica.



El ergot del sorgo se reporta en: Botswana, Etiopia, Ghana, Kenia,
Mozambique, Nigeria, Ruanda, Senegal, Sudafrica, Sudan, Swazilandia,
Tanzania, Uganda, Zambia, Zimbabwe en el continente Africano. En la India,
Japoén, Myanmar, Las Filipinas, Sri Lanka, Tailandia y Republica Arabe del
Yemen en Asia. (Mantle, 1968; Patil et al, 1976; Sundaram, 1978; Doggett,

1988; Frederickson y Mantle, 1988; Bandyopadhyay, 1992).

En 1995 la epidemia del ergot se extendiéo causando serias lesiones en
Brasil y se sabe que puede estar en Argentina, Bolivia, Colombia y Paraguay,
en 1997 en México, Jamaica, Republica Dominicana, Puerto Rico, E.U.A. En

1996 la enfermedad fue notificada en Australia (ISMN 1996).

Importancia

La enfermedad fue reconocida como una amenaza potencial para la
produccién de semillas en Africa en la década de los 60's, desde entonces las
pérdidas en la producciéon de semilla han sido devastadoras debido al dafio
directo, a la disminucion de la calidad ( por la apariencia que muestra la semilla
infectada) y a la perdida de dispersion que ha tenido Claviceps africana en los
campos de mejoramiento de sorgo. La produccion de semilla de materiales
infectados es escasamente de 1000 Kg./ha., contrastando con la produccién
obtenida de lineas sanas que llegan a ser de 2000 a 300 Kg./ha. (Frederickson

1993).



En el primer reporte en Botswana la incidencia de plantas infectadas fue
de 25 a 90%, el porcentaje mas alto se observo en las ultimas siembras del

sorgo (Molefe, 1975).

Cuando se presentan condiciones favorables para el patégeno durante la
etapa de antesis la dispersion es muy rapida y el dafo causado por la
enfermedad es muy severa. Los machos estériles llegan a tener infecciones
casi del 100 por ciento y se ha observado en algunos casos la testa de la
semilla es destruida completamente. En Satara, en estado de Maharashtra,
India, durante la estacion humeda de 1975, las areas extensivas de produccién

de semilla fueron severamente dafiadas por la enfermedad (Sundaram, 1978).

La produccion de semilla hibrida fue infectada en casi un 60% en los
campos en el centro de Brasil, debido a la presencia y a la alta severidad del

ergot sobre sorgos masculinos estériles (Melo y Casa, 1996).

El ergot es un serio factor limitante en la produccién de semillas hibridas,
particularmente en lineas de machos estériles debido a la falta de viabilidad del
polen causado por la mala sincronia de la floracion al establecer machos
estériles (Molefe 1975, Kukadia 1982; citado por Bandiopadhyay 1992).

Los exudados de la ligamaza puede manchar los granos sanos y
favorecer el crecimiento de saprofitos, con lo cual se reduce la calidad del

producto final (Mughogho, 1991; citado por Bandiopadhyay, 1992).



Organismo Causal.

El agente causal de la secrecion de mielecilla en el sorgo es el hongo
Sphacelia sorghi, que es el estado imperfecto, su estado sexual o telomorfico se

le denomina Claviceps africana (Melo y Casa, 1996.).

CLASIFICACION TAXONOMICA

Del estado asexual segun Alexopoulus y Mims 1979.

Reino Mycetae
Division Amastygomicota
Subdivision Deuteromycotina
Clase Deuteromycetes
Subclase Hyphomycetidae
Orden Moniliales
Familia Tuberculariaceae

Genero Sphacelia



Especie sorghi

Del estado sexual segun Alexopoulus y Mims 1979

Reino Mycetae
Division Amostygomicota
Subdivisién Ascomycotina
Clase Ascomycetes
Subclase Hymenoascomycetidae
Orden Clavicipitales
Familia Clavicipitaceae
Genero Claviceps

Especie africana



Etiologia de (Claviceps africana).

Esclerocios.

La morfologia de los esclerocios es variable, dependiendo del genotipo,
del ambiente y de los factores nutricionales. Algunos presentan, un tanto, la
morfologia semejante al grano de sorgo, siendo generalmente ovales o
esféricos, pero con un mayor volumen con una pequefa capa esfacelial que
miden cerca de 4-6 x 2-3 mm; parenquimatoso blanco la médula unida por una
corteza delgada rojo castaiio aparentemente esta cubierto moteado de rojo por
la fructificacion de la esfacelia adherida. Generalmente, las partes de las
glumas estan adheridas en su base. Cuando son seccionados presentan
internamente, loculos conteniendo macroconidias. Al germinar los esclerocios
producen dos o tres estromas tipicos del genero Claviceps. Los peritecios
miden 86 - 135 x 123 - 226 um formandose en el interior un estroma capitado
las ascas miden 140 x 3.2 - 4.2 um; las ascosporas miden 45 x 0.8 - 1.2 um son
filiformes y hialinas (Mughogho, 1986, Frederickson et al 1991; citado por Melo

y Casa, 1996).

Hay evidencias de que estos esclerocios requieren un periodo de 3 a 4
meses de dormancia para germinar. El principal alcaloide presente en los

esclerocios es la dihidroergosina; se han detectado otros alcaloides como la



festuclavina, dihidroelimoclavina, canoclavina; estos alcaloides pueden variar

de 0.2 - 0.5% (Frederickson et al .,1991., citado por Melo y Casa, 1996).

La dihidroergocina es el mayor alcaloide en esclerocios del ergot del
sorgo y de la secrecidn azucarada pero también son producidos otros alcaloides

(Mantle, 1968; citado por Bandyopadhyay, 1992).

Los alcaloides en esclerocios colectados de diversos origenes pueden
tener uniformidad pero en concentracion es diferente (Molefe, 1975; citado por
Bandyopadhyay, 1992). Mantle 1968 en pruebas alimentando ratas concluyo
que los esclerocios del ergot del sorgo son poco toxicos (Bandyopadhyay,

1992).

Etiologia y Morfologia de (Sphacelia sorghi).

La forma imperfecta es mas frecuente en la naturaleza y esta asociada a
un liquido azucarado liberado de las flores infectadas, el micelio en el interior
del ovario produce conidios sobre conidioforos. También han sido escritos tres
tipos de esporas en Sphacelia sorghi los macroconidios, los microconidios y los
conidios secundarios. Los macroconidios miden de 9 - 17 x 5 - 8 um, son
hialinas, oblongas u ovales con una ligera constriccibn enmedio, con vacuolas
distintas en las extremidades. Las microconidias son hialinas, esféricas y miden

de 2-3 um de diametro (Anénimo, 1996).
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Los tubos germinativos a partir de las macroconidias sobresalen a la
superficie, naciendo como conidioforos y producen los conidios secundarios en
sus extremos. Estas esporas son transportadas o removidas por el viento,
mecanismo de transporte anemofilo, que aumenta el potencial de diseminacién
rapida del patdgeno (Bandyopadhayay et al., 1990., citado por Melo, 1996 ).

Sintomas.

El sintoma inicial es una masa esfacilial blanca que forza a las glumas a
separarse al siguiente dia se observa exudados incoloros y no viscosos
(Ligamaza) que se vuelve mas opacos a medida que los conidios son liberados
de las fructificaciones esfaceliales. Posteriormente la superficie de la ligamaza
se torna blanquecina. A pesar de que este ultimo es el sintoma principal de la
enfermedad no es el unico patdégeno que lo provoca se presenta también en
Claviceps cynodontis en Africa y Claviceps paspali en Estados Unidos

(Frederickson y Mantle, 1991).

Epidemiologia

La reaccion del sorgo al ergot causado por Claviceps africana depende
del frio y de las condiciones de humedad (Mc Laren, 1992). Los factores
ambientales favorables para la infeccion y desarrollo de la enfermedad deben

coincidir con la antesis (Sundaram, 1978; citado por Bandyopadhyay, 1992).
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Para la infeccion se requiere una alta humedad relativa cerca del 100%
durante 12 - 36 hrs. (Doggett, 1988); Futrell y Webster, 1966, citado por
Bandyopadhyay, 1992) reportan que el éptimo para la infeccion fue de 100% de
humedad relativa durante 24 Hrs., en la antesis, sin embargo, Anahosur y Patil,
1982, citado por Bandyopadhyay, 1992; reportan que el optimo es de 67 - 84
por ciento de humedad relativa durante un periodo de 10 dias después de la

emergencia de la panicula.

Respecto a la temperatura, Anahosur y Patil, (1982), citado por
Bandyipadhyay, (1992), concluyeron que el rango de temperatura minima es de
19 - 21°C, y Mughogho, 1991 indica que la 6ptima es de 20 -25°C durante la
antesis. La dispersion de la enfermedad es rapida cuando existen temperaturas
de 19 + 1°C, una alta humedad relativa, a demas, bajo estas condiciones el
dafio es mas severo (Sundaram, 1978), la germinacion de la mayoria de los

macroconidios ocurre a 24 - 30°C (Frederickson et al., 1993).

La rapidez de la polinizacion y fertilizacion es de suma importancia en la
prevencion de una epidemia de ergot y cualquier reduccién en la tasa de
polinizacidon o en la viabilidad del polen incrementa la susceptibilidad a la

enfermedad (Mc Laren y Wehner, 1992).

Ciclo Biolégico
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La infeccidn puede iniciarse tanto por las ascosporas, provenientes de
los esclrerocios germinados dispersados por el viento, como por conidios
liberados de la ligamaza producida en las flores infectadas de los hospedantes
colaterales. Las flores son vulnerables a la infeccion desde el momento de la
emergencia de la panicula hasta la fertilizacion del ovario (Frederickson et al.,
1989; Mughogho, 1991). La espora germina sobre el estigma produciendo tubos
germinativos que penetran a la papila estigmatica, la ruta tomada para infectar
al ovario es algo similar a la que sigue el polen durante la fertilizacion
(Frederickson y Mantle, 1988). Sin embargo, Bandyopadhyay, (1992), menciona

que ocasionalmente puede germinar y penetrar el estilo y la pared del ovario.

El mismo autor sefala que las hifas infectivas se adhieren al tejido
vascular en la base del ovario, estas hifas se desarrollan a lo largo de la capa
interna de la pared del ovario envolviendo al évulo. Al mismo tiempo el micelio
crece a lo largo de la epidermis superior de la pared del ovario y la penetra,
siendo el tejido del 6vulo el ultimo en ser colonizado. Los conidios son liberados
a la ligamaza que exuda de las espigas infectadas. Mughogho 1991 y Tegegne
et al 1994 definen a la ligamaza como una suspencion concentrada de conidios
que producen una capa aérea de conidios secundarios (Frederickson, 1991 y

Andnimo, 1996).

Bajo condiciones secas se forman esclerocios bien diferenciados y la
ligamaza se seca formando una costra blanca y dura (Doggett, 1988 vy

Bandyopadhyay, 1992). Cuando la ligamaza se seca, los conidios mantienen su
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capacidad infectiva durante siete meses, permaneciendo sobre paniculas
caidas en el campo (Mantle, 1968 y Doggett, 1988). Los esclerocios son
estructuras de resistencia en los cuales se producen ascosporas o conidios
durante la siguiente temporada. Las esporas sexuales o asexuales pueden
infectar hospederos colaterales o al sorgo (Mughogho, 1991; citado por

Bandyopadhyay, 1992). (figura 1).

Diseminacion

El ergot del sorgo se disemina por los conidios liberados de la ligamaza,
por las ascosporas producidas a partir de los esclerocios en los estromas y por

los esclerocios.

Los conidios se dispersan por contacto entre flores, por viento, salpique
de lluvia y por insectos atraidos por la ligamaza. Las ascosporas son llevadas
por el viento y sirven como inoculo primario, sin embargo, parece que no
llegan muy lejos, posiblemente por que son descargadas a nivel del suelo y la
mayoria de ellas quedan en la vegetacion cercana al sitio de descargue. Los
esclerocios mezclados con la semilla son los responsables de la dispersion de

la enfermedad de un area a otra (Anénimo, 1996).

Manejo de la Enfermedad
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Con un completo conocimiento del ciclo de vida del patdégeno es de
fundamental importancia para una estrategia de control las medidas de control

son, a la proteccién y reduccidn de las fuentes de inoculo del patogeno.

Método cultural

Es muy importante sembrar semilla libre del patdégeno, los esclerocios
pueden ser removidos mediante la inmersién de la semilla en una solucion de
sal al 5% en la cual estos flotan pueden ser separados facilmente, es
recomendable eliminar malezas perennes que pueden ser hospederos
alternantes y de esta manera reducir la fuente de inoculo primario también se
debe promover la produccion de polen, asi como destruir las paniculas
infectadas tan pronto como sean vistas para prevenir la dispersion de la

enfermedad (Anonimo, 1996).

Método genético

No existen a un lineas resistentes a Claviceps africana se han hecho
muchos trabajos para encontrar posibles fuentes de resistencia. Uno de ellos
fue realizado por Mc Laren (1992), donde determino que todas las variedades
probadas fueron mas o menos susceptibles a la enfermedad. En este mismo

experimento se observaron que las lineas que se mantuvieron libres de la
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enfermedad (BTX602 y IA30) florearon a niveles de la enfermedad realmente

bajos.

En otros experimentos realizados en Etiopia por Bandyopadhyay (1992),
en el que se probaron 248 genotipos, se encontraron que 27 presentaron

menos del cinco por ciento de infeccion.

Lakshmanan et al., (1988)., citado An6nimo, (1996), determin6 que de 30
genotipos probados ocho presentaron alto nivel de resistencia al ergot y
Togegne et al., (1994), empleando una nueva técnica de seleccion, encontraron
que de seis genotipos probados fueron identificados como resistentes, dichos
genotipos fueron ETS 1446, ETS 2448, ETS 2465, ETS 3135, ETS 4457, ETS

4927.

Método quimico

Mughogho (1991), recomienda hacer aspersiones al cultivo con un
fungicida apropiado a intervalos de cinco a siete dias iniciando en la etapa de
hoja bandera y hasta el final de la antesis. Sin embargo, existen pocas
evidencias sobre el éxito del control quimico. Doggett (1988) sefala que no

existen tratamientos satisfactorios.

Gangadhaaran et al., (1976); Anahosur, (1979), citado por

Bandyopadhyay (1992). Reportan que el control del ergot con fungicidas, se
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considera imparcial, inefectiva, antieconémico excepto en pequefias parcelas

donde se desarrollan lineas importantes.

Dentro de las labores para proteger las semillas hibridas de sorgo se
utilizan fungicidas eficaces; a intervalos de cinco a siete dias entre las
pulverizaciones a partir del estado de la hoja bandera o al final de la antesis. Mc
Laren (1994), relata un control eficiente de la enfermedad para la proteccion de
paniculas como son los fungicidas Tubeconazole (2509 i.a/ha.), Triadimenol
(125g i.a/ha.), Propiconazole (250g i.a/ha.). Aplicados a partir del inicio de la

fase de floracion.

Método legal

Bandyopadhyay (1992), indica que la cuarentena ha sido efectiva para la

prevencion y la introduccion del patégeno del ergot a paises que se encuentran

libres de este.

Certificacion de semillas: esta medida de control es en la produccién de

semillas libres de la enfermedad. Otras posibilidades es el desarrollo de equipo

de limpieza y clasificacion para la eliminacion de esclerocios de la semilla.

Hospederos Alternantes
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La enfermedad ha sido reportada en: Cenchrus ciliaris, C. stigerus,
Ischaemum  pilosum, Pennisetum orientale, P. typhoides, Sorghum
arundinaceum, S. caffrorum, S. halepense, S. membreceum, S. nitens, S.

verticelliflorum (Anénimo, 1996).

Sunderam et al.,, (1970), sefiala que realizé inoculaciones en algunas
plantas para ver si eran hospedantes de Sphacelia sorghi observandose que
solamente un pasto (cruza entre Pennisetum orientale x P. typhoides) presento

infeccion a los 12 dias de la inoculacion.

MATERIALES Y METODOS

El presente trabajo se realizé en la Universidad Autébnoma Agraria

Antonio Narro ubicada en Buenavista, Saltillo, Coahuila. En el laboratorio de
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fitopatologia en el departamento de Parasitologia Agricola durante el ciclo

primavera verano de 1998.

Material vegetativo: El trabajo se desarroll6 en panojas de sorgo
infectadas por ergot de los materiales sembrados en el bajio de la UAAAN por

el programa de sorgo de la misma institucion durante el ciclo de 1997.

También se utilizaron datos climatologicos de 1997 proporcionados por el

departamento de agrometeriologia de la UAAAN.

Métodos Empleados.

Para la realizacién del trabajo se inicié con la recoleccién de panojas de

sorgo enfermas por el ergot. Esta recoleccion se realizd en el bajio de la

UAAAN, donde se presento la enfermedad en septiembre de 1997. Las muestra

fueron llevadas al departamento de Parasitologia Agricola de la misma

institucion para su estudio.

Observacion Directa.

Mediante observacioén visual, se detectd el sintoma de la enfermedad en

las panojas del sorgo que fueron colectadas en el bajio de la UAAAN.

Observacion del Patégeno.
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De las panojas infectadas por ergot presentan una nievecilla blanca
(micelio) donde se encuentran las esporas del hongo, de este micelio se
realizaron raspados para hacer muestra o montas de hongo estas muestras se
observaron al microscopio compuesto para observar las esporas del hongo en
su estado asexual y poder identificar las macroconidias, microconidias y

conidias secundarias.

Obtencion de Esclerocios del Ergot

En otras panojas colectadas fueron observadas directamente al
microscopio de diseccion para la deteccion u observacién de esclerocios en las
panojas del sorgo; de los esclerocios presentes en las panojas fueron estraidos
y colocados en cajas petri y llevados al laboratorio de diagnéstico fitosanitario
de la UANL para ser comparados en tamano y forma con otros esclerocios del

genero Claviceps.

Con la ayuda del aparato llamado micrémetro de medicién celular, el cual
es una lente graduada que se coloca en el microscopio compuesto se midieron
las conidias tanto de largo como de ancho de estas; en un promedio de 50
conidias. Posteriormente los esclerocios fueron puestos en refrigeracion a una
temperatura entre 5 a -7°C por 20 dias. La temperatura se checaba dos veces

al dia para observar si el esclerocio realizaba algun cambio.
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De otros esclerocios tomados al azar de las caja petri se realizd con una
navaja de diseccion un corte tanto transversal como longitudinal para la
observacion de huecos en estos llamados I6culos donde se encuentra el micelio

con las conidias.

Por otra parte los esclerocios se midieron tanto el largo como su ancho
con la utilizacion de una regla de 30 cm. y con una hoja milimetrica en donde
los esclerocios se colocaron en la parte cuadriculada de la hoja donde se

realizé su lectura los esclerocios medidos fueron diéz.

El Ergot y Condiciones Ambientales

Con los datos climaticos proporcionados por agrometeriologia de la
UAAAN se determina mediante graficas las condiciones favorables para el
desarrollo del patégeno en Buenavista durante los meses de desarrollo

fenologico del cultivo. Dichas temperaturas se tomaron semalmente por mes.
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RESULTADOS Y DISCUSION

En la observacién del estado asexual del hongo Sphacelia sorghi se
identificaron las macroconidias y las microconidias como se muestra en la

(figura 2).

De las mediciones de las conidias tanto macroconidios como
microconidios y conidios secundarios fueron las siguientes:
Microconidias: 2 - 3 um.

Macroconidias: 12 - 7.2 um.

Conidias secundarias: Estas conidias no fueron medidas por que no

fueron observadas en las muestras.

Al hacer las observaciones al microscopio de diseccidn se detectaron

esclerocios del patégeno adheridos a las glumas de las panojas del sorgo.
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Al someter los esclerocios en refrigeracion a temperaturas entre 5 a -7°C

por 20 dias; estos esclerocios no sufrieron ningun cambio visible.

En la diseccion de los esclerocios tanto transversal como longitudinal se
observaron unas cavidades dentro de ellos llamados I6culos donde se observd

también micelio dentro de estos l6culos como se muestra en las (figuras 3 y 4).

De las mediciones de los esclerocios tanto su largo como su ancho

fueron las siguientes:

Largo =4 -4.5 mm.

Ancho = 2 -3 mm.

En la grafica 1 se determina las temperaturas maximas y minimas en
relacion a la fenologia del cultivo principalmente en la etapa de floracion las

cuales fueron:

Maxima Minima
Tercera semana de julio 27.6 15.4
Cuarta semana de julio 284 16.0
Primera semana de agosto  27.2 15.3

En la Grafica 2., se determina la humedad relativa en relacién con la

fenologia del cultivo principalmente en la etapa de floracion las cuales fueron:
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Humedad Relativa

Tercera semana de julio 61.8%
Cuarta semana de julio 58.8%
Primera semana de agosto 72%

En la grafica 3 se determina la precipitacién en relacién con la fenologia

del cultivo. Los datos fueron:

Precipitacion

Tercera semana de julio 5.1 mm.
Cuarta semana de julio 1.9 mm.
Primera semana de agosto 5.4 mm.

De los resultados obtenidos el estudio de los conodios, esclerocios
encontramos que el causante del ergot del sorgo es Sphacelia sorghi (Claviceps

africana).

De los resultados obtenidos de los datos climaticos podemos decir que
en el periodo critico de seceptibilidad para el desarrollo de la enfermedad que
es en la floracion durante la antesis las condiciones no se presentaron; pero en
el periodo de la formacion del grano en las ultimas semanas de agosto y las

primeras de septiembre se presentaron las condiciones favorables para el
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ptdgeno por lotanto las plantas infectadas por ergot fueron aquella que florearon

tarde y los retofios.



A)

B)

Figura. 2: Conidios de Sphacelia sorghi A) Microconidios, B) Macroconidios.
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Figura. 3. Corte Longitudinal del Esclerocio Mostrando los Huecos Llamados
Loculos.
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Fgura.4. Corte Transversal del Esclerocio Mostrando los Huecos Llamados
Loculos.

CONCLUSIONES

En los estudios realizados en cuanto a la etiologia del hongo esta

pertenece a Sphacelia sorghi (Claviceps africana).

Con respecto a las condiciones ambientales presentes durante los aspectos

epidemiologicos corresponden al mismo.
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Figura 5. Corte Transversal del Esclerocio Mostrando los Huecos Llamados
Loculos.
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